Die Ursache der Arteriosklerose by Harvey, W. Henwood
303 
Fig. 1. 
Fig. 2. 
Erk l i~rung der  Abb i ldungen auf  Tar.  VII. 
Fall 32. (Genuine Ar~eriosklerose.)Abzwcigendcr Tefl ehler Inter- 
kostalarterie. I. ~ Intima. M. = Media. A. = Advcntitia. AoL. = 
Aortenlumen. ArL. Arterienlumen (Interkostalarterie). H~matoxylin- 
Eosin. Vergr. Leitz. Okul. I. Obj. 3. 
Fall 87. (Syphilitische Arteriosklerose.) I. = Intima. M. - Media. 
A. = Adventitia. SB . -  Schwielig gewuehertes Bindegcwebe. G. -- 
Granulomartiges Gebilde. v a n G i e s o n sehe Farbung. Vergr. 
Leitz, Okul. I. Obj. 3. 
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Die Ursache der Arteriosklerose. 
(Aus dem Pharmakologischen Laboratorium Cambridge). 
Von 
Henwood Harvey ,  B. A. (Cantab.), M. D. (Tor.), 
British ~edical Association Research Scholar. 
(Hierzu Tar. VI I I  und 1 Xurvc). 
Die Bezeiehnung ,,Arteriosklerose" ist auf eine Anzahl yon 
versohiedenen Zust~nden angewandt women und hat daher zu 
grol~er Verwirrung gef~hrt. In dieser Arbei* ist der Name ange- 
wandt worden, um eine Verh~rtung oder Versteifung der Arterien- 
wand infolge Neuwuehses yon fibrSsem Bindegewebe, das seinen 
Ursprung in dem Muskelgewebe der Tunica media hat, zu be- 
zeiehnen. ,,Atherom", mit dem dieser Zustand zusammengeworfen 
worden ist, besteht aus einer lokalen Proliferation des medialen 
und submediulen Gewebes in der Weise, da~ sieh kleine Erhe- 
bungen bilden, die nekrotiseh werden, ja sogar in ihren tieferen 
Abschnitten verkalken kSnnen. 
Man hat naehgewiesen, dal3 eine groge Anzahl yon Arznei- 
mitteln Arteriosklerose hervorzurufen vermag, wenn man sic in 
den Zirkulationsapparat injiziert. Adrenalin, Nikotin, Digitalis, 
Adonidin, Strophantin, Bariumchlorid und Scilla gehSren zu denen, 
die diese Ver~nderung hervorrufen. Da alle diese Substanzen eine 
Blutdrueksteigerung hervorrufen, und da alle mehr oder weniger 
toxiseh wirken sollen, so sind die Ansiehten dartiber geteilt, welehes 
der Hauptfaktor bei dieser Form der arteriellen Degeneration ist. 
Einige Autoren meinen, dal~ sie in erster Linie ihren Grund hat 
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in der Blutdrucksteigerung, andere, dal~ die Blutdrucksteigerung 
erst ira Gefolge der schon vorhandenen Sklerose auftritt und da6 
die letztere das Resultat einer Toxhlnie oder einer direkten Reizung 
infolge der injizierten Substanz ist. Es ist merkwtirdig, wie oft 
die Autoren auf ,,Toxi~mie" zuriiekkommen als Erklih'ung der 
Wirkung; sie stellen nicht fest, in welcher Weise die e.inzelnen 
Arzneimittel toxisch wirken, ob sie eine in der Pharmakologie un- 
bekannte Wirkung besitzen und darin den Toxinen der Diphtherie 
und des Tetanus i~hnlich sind, oder ob ihr ,,toxischer Effekt" die 
wohlbekannte physiologische Wirkung der Arzneimittel auf Nerven. 
Muskeln oder andere Gewebe darstellt: in letzterem Falle ist die 
Bezeichnung sieherlich falsch angewandt, im 'ersteren ist es rein 
spekulativ, da  kein Zeugnis far irgendeine derartige Wirkung 
vorliegt. 
Die Rolle, welehe die Uberanspannung der Arterien in der 
Xtiologie der Arterioskler0se spie]t, kann definitiv nur dutch Ex- 
perimente ntschieden werden, in welchen die Steigerung des Blut- 
drucks ohne Anwendung yon Arzneimitteln hervorgebracht wird. 
Ich babe ktirzlieh eine Serie yon Experimenten abgeschlossen, 
in welehen dieses Postulat erftillt ist und meine Resnltate zeigen 
deutlich die Wichfigkeit einer voriibe!'gehenden Blutdrucksteigerung 
als ursiichliehes Moment bei dieser Krankheit. 
Die G e s c h i c h t e der experimentellen Erzeugung yon Gefgl~ver~nder- 
ungen ist erst im vorigen Jahre in Band 191 dieses Archivs, Seite 226 mid 318 
yon B e n n e c k e dargestellt worden, auf welche verwiesen wird. Hinzuzufiigen 
ist noch, da~ im letzten Jahre Z e b r o w s k i an Kaninchen Skle~ose der Aorta 
dutch intravenSse KochsalzlSsung, die mit Tabakrauch ges~ttigt war, hervor- 
fief und da6 erst jlingst L e e in diesem Laboratorium ~hnliche Y r~nderungen 
erzeugte, indem er Kaninchen den Ranch yon Zigarren und Zigaretten ein- 
atmen lieI~. 
Die bei me inen  e igenen Untersuchungen an- 
gewandte M e t h o d e bestand arin, dal~ die Aorta junger Kanin- 
chen dutch die Bauchwand mit den Fingern komprimiert wurde. 
diese Tiere wu~den wegen der leichten Zugi~nglichkeit der Aorta 
gewlthlt. Die Kompression wurde 3 Minuten lang unterhalten und 
ti~glieh in Perioden yon 5 bis zu 101 Tagen wiederholt. Als sehr 
bequem zeigte es sich, wenn man das Tier in nattirlicher Haltung 
hatte und die Aorta yon der linken Leiste fa6te und so den ab- 
dominalen Anteil unmittelbar unter den 5~ieren komprimierte. 
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In den gewfinsehten Zwischea- 
r~umen wurden die Tiere getStet, 
Brust= und BauchhShle ge5ffnet und 
die Aorta fTeigeleg~. Zur Herstellung 
makroskopiseher l~ ~iparate wurde das 
Blutgefiil~ sorgsam in situ erSffnet, 
ein kleines Stiickchen der erkrankten 
Pattie zur mikroskopisehen Unter- 
suchung entnommen, und der Rest 
naeh der Ka iser l ingsehen Me- 
thode pr@ariert. Zur histologisehen 
Bearbeitung wurden die Stiieke fixiert 
and geh~irtet in Formalin ..MkohoP), 
entw~ssert undin Paraffin eingebettet, 
naeh der sogenannten ,,in vacuo"- 
.~[ethode, die eine vSllige Impriig- 
nation des rriiparates gewiihrleistet - -  
eine notwendige Bedingtmg nament- 
]ieh bei briiehigem Gewebe. DieS ehnitte 
warden mit der Wassermethode auf 
Objekttr~tger aufgezoger/. Die ver- 
wandten Farben und Reagentien waren 
saares H~matoxylin ( E h r 1 i c h ), 
Eosin, Resorein-Fuehsin (Weiger ts  
Elastika - F~rbung), saures Oreein 
(U n n a - T a n z e r s Elastika-F~ir- 
bung), Wasserblau-Safranin (U n a s 
E]aein-Reaktion) Anilinblau- Orange 
gelb ( M a 11 o r y s Bindegewebs- 
ffirbung) und eine fiinfprozentige Sitber - 
nitratlSsung (v o n K o s s a s Calcium- 
Naehweis). 
Bevor ich die Priiparate 
beschreibe, mu6 noch die Wir- 
kung der Kompression der Aorta 
auf den Blutdruck beim Kanin- 
then angegeben werden. Fig. 1 
~) Formahn (40%) i Teil, ?dkohol 
(70%) 3 Teile. Ich ha.be diese 
LSsung seit einiger Zeit verwandt 
und babe gehmden, dal] sie 
sehnell wirk~und eine sehr geringe 
Schrumpfung des Gewebes her- 
vorruit. 
Yirchows hrchiv f. pathol. Anat, Bd. 196, Hit, 2, 20 
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stellt den Blutdruck eines an~sthesierten Kaninehens dar, der 
durch ein Quecksilbermanometer v zeichnet ist, das mit der 
A. carotis in Verbindung steht. An der bestimn~ten Stelle wurde 
die Aorta mit zwei Fingern 3 Minuten lang komprimiert. Ein 
unmittelbares Ansteigen des Blutdrucks auf 42 ram, das solange 
dauerte, als die Kompression unterhalten wurde, erfolgte; naeh 
Entfernung der Finger sank der Blutdruck sofort betr~chtlich 
unter die Norm, um dann sehr langsam die gewShnliehe HShe 
zu erreichen. V o 1 k m a n n stellte lest, dag der Blutdruck bei 
Kaninehen 90 mm ttg betragt. Das zeigt, dag der dutch Kom- 
pression der Aorta bedingte Anstieg des Blutdrucks nur yon kurzer 
Dauer ist. Daher mug jede Ver~nderung am Blutgef~l~, die man 
nach solehen Experimenten findet, hervorgerufen sein w~hrend 
dieses vort~bergehenden Anstiegs. 
Beschre ibung der  P r~parate :  Eine sorgf~ltige 
Untersuehung wurde an iedem Tiere unmittelbar naeh dem Tode 
vorgenommen; besondere Aufmerksamkeit wurde den Nieren und 
Nebennieren nebst Blutgdhl~en und Herz geschenkt. Nut in einem 
Fall (Exper. 8) wurde augerha]b des Gef~gsystems etwas Abnormes 
beobaehtet. Bei dem in Frage stehenden Kaninehen war zufallig 
eine Torsion der renalen Gefhge an der reehten Seite hervorgerufen 
Worden, infolge deren sieh die Niere als eine kleine, harte knotige 
Masse darstellte, die auf mikroskopisehen Sehnitten ein geringes 
Waehstum yon wahrem Knoehengewebe in ihren zentralen Teilen 
aufwies. Die linke Niere zeigte kompensatorisehe Hypertrophie; 
die Nebennieren waren augenscheinlieh nicht affiziert. 
Das Gewieht der Kaninchen bei Beginn und Vollendung eines 
]eden Experimentes wurde vermerkt; ebenso das Gewicht des blut- 
leeren Herzens naeh Abtragung der Aorta an ihrer Wurzel. 
K r a u s e gibt Ms Durehsehnittsgewicht der gewShnlichen Kanin- 
chen, dieim Laboratorium verwandt werden, 2 kg, und als Durch- 
schnittsgewicht des Herzens 4,5 g an. 
Experiment 1. Gewieht des KSrpers 1950 bis 1945 g, des I-lerzens 5,3 g 
5 Kompressionen. Aorta makroskopiseh keine Ver~nderung. Mikroskopiseh 
erseheint sie normal. Herz unver~ndert. 
Experiment '2. Gewicht des KSrpers 2600 bis 2631 g, des Iderzens ? g. 
--- 6 Kompressionen. Aorta und Myokard in jeder Hinsieht normal. 
Experiment 3. Gewieht des KSrpers 1750 bis 2030 g, des Herzens 6 g. 
--= 9 Kompressionen. Makroskopisch keine Ver~nderung. Mikroskopiseh wur- 
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den in der Tuniea media kleine Herde bemerkt, die nur gering aur die ver- 
sehiedenen Farbstoffe reagierem Intima und Adventitia unbeteiligt. 
Experiment 4. Oewieht des KSrpers 2300 bis 2480 g, des tierzens ? g. 
- -  15 Kompressionen. Bei der Sektion fand sich nur eine kleine zirikall~re ver- 
~inderte Stelle, 1 mm im Dm'chmesser, ungefithr in der Mitre der Aorta thorae. 
dese., w~hrend im fibrigen das Gef/il3 gesund erschien. Mikroskopisch ergaben 
sich bestimmte ger~nderungen, in versctfiedenen Stadien, in der Tunica media. 
Die 1V[uskelzellen in diesen Bezirken sind degeneriert und did elastisehen Fasem 
sind zusammengepre$t. An der Peripherie dieser fterde ist eine groge Zalfl 
yon kleinen Rundzellen vorhanden, abet kein Anhaltspunkt fiir die Anwesenheit 
yon Calciumsalzen. Die elastisehen Fasern fiirben sich gut, sowohl mit Resorcin- 
Fuehsin wie mit saurem Orcein. Weiter finder sieh eine ungewShnliche An- 
h~ufung yon Bindegewebe in unregelmiil]iger Verteilung in der Media, aber 
Adventitia und Intima sind nicht einbegriffen. 
Experiment 5. Gewicht des KSrpers 2900 bis 2770 g, des Herzens 6,2 g. 
- -  24 Kompressionen. Bei der Sektion fanden sich eine Anzahl miliarer Ver- 
~nderungen, ver~eflt fiber den Brustteil der Aorta deseendens; ie variierten 
in einem I)urehmesser yon 1 his 3 mm, die grSf~te fand sieh am Areus. ~ikro- 
skopisch war das Aussehen einer dieser Stellen ~hnlieh dem einer typisehen 
Ver~nderung im GeIolge yon intravenSsen Adrenalin-lnjektion bei Kaninchen. 
Die VerSnderungen sind besehr~nkt auf die Tunica media. Viele der Muskel- 
zellen sind versehwunden u d dureh Caleiumsalze rsetzt; das elastische Ge- 
webe ist mitbetroffen, indem die Fasern auseinandergezogen, komprimiert und 
an vMen Stellen gebrochen sind. Naeh Entfernung des Calcium durch ver- 
diinnte S~m'e, f~rbt sich das elastisehe Gewebe gut naeh der spezifisehen Elas- 
tika- Nethode. Die Innenseite des Gefgltes, die unmittelbar unter der Ver- 
~nderung liegt, ist leieht verdiekt, die Auf]enseite ist unver~ndert. 
Experiment 6. Gewieht des KSrpers 1900 bis 2115 g, des Herzens 4,4 g. 
- -  35 Kompressionen. Die Aorta dieses Kaninehens wies eine grofle ver~nderte 
Stelle yon 2 cm L~nge, die im Areus gelegen war, au[ und eine zweite, yon 1era 
L~nge und 5 mm Breite an der absteigenden Aorta, unmittelbar fiber dem 
Diaphragma. Schnitte dureh die Stellen zeigten eine schar% Besehr~nimng 
des Prozesses auf die Tunica media, i~hnlieh dem in dem vorigen Pr~parat be- 
s ehriebenen. 
Experiment 7. Gewieht des KSrpers 2520 bis 3150 g, des Herzens 7 g. 
- -  35 Kompressionen. Eine einzelne veri~nderte Stelle, 2,5 em lang und 1 cm 
breit, land sich in dem unteren Teil der Aorta deseendens. Schnitte dureh sie 
ergaben unter dem Nikroskop das typisehe Bild einer kalkigen Degeneration 
der Tuniea media; die absolute Besehri~nkung der Kalkablagerung auf dieser 
SehieIit trat klar zutage; an den iiu$eren Grenzen der Ver~inderung fanden 
sich deutliche Rundzelleninfiltrate. Die elastischen Fasern sind in dem zen- 
tra]en Tefl der Stelle vollst~ndig nErdsalze ingekapselt und vielfaeh gebrochen, 
sie reagieren i des gut auf die spezifisehen F~rbnngen nach Entfernung der Salze. 
Experiment 8. Gewicht des KSrpers 2140 bis 2205 g, des tterzens 6,1 g. 
- -  37 Kompressionen. Die Aorta ascendens war mit miliaren ~-er~nderten Stellen 
20* 
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besetzt und einige waren fiber den Arens und den abstei~enden Tell des Ge- 
States zers~reut, die unterste in der ttShe des Diaphragmas. Bei der Sektion 
fand sieh, dab eine Torsion der renalen Gd~Be rechterseits zui~tllig zustande- 
gekommen war; die l~iere war atrophiert und verl~alkt. Auf Schnittpr~paraten 
land sieh ein kleiner Knoten yon wahrem Knoehen in der Drfisensubstanz; 
dies ist sehon an anderer Stelle Yermerkt worden. Schnitte Yon der Aorta 
dureh eine verEnderte Stelle zeigen mikroskopisch ein Bild, das fast identiseh 
ist mit dem in Experiment 3 besehriebenen. (Fig. 2 u. 3.) 
Experiment 9. Gewicht des KSrpers 2315 bis 2590 g, des Herzens 5,4 g. 
- -  37 Kompressionen. In dem unteren Teil der absteigenden Brustaorta land 
sieh eine iso!ierte 2.5 em lange und I em breite ver~nderte Stelle. Sehnitte 
dutch sie zeigen ein Bild, wie in Experiment 7, und Sehnitte yon augenschein- 
lich gesunden Teilen des Gef~l~es oberhalb dieser L~sion zeigen die beginnenden 
Vergnderungen, wie sie in Experimenten 3 and 4 besehrieben women sind. 
Experiment 10. Gewicht des KSrpers 2350 his 2230 g, des Herzens 8,2 g. 
- -  46 Kompressionen. Die ganze Aorta yon den Aortenklappen bis zur ttShe 
des Diaphragmas war eine vSllig verkdkte RShre. Die Wand war sehr dfinn 
und durchsebeinend und zwei kleine Aneurysmata f nden sieh in dem unteren 
~bschnitt. Sehnitte dutch dieses Gef:,il~ zeigten die ausgedebnte kalkige De- 
generation der Tuniea media, deren elastlsehe Fasern in g|eieher Weise mitbe- 
troffen waren. Die Intima ist etwas verdiekt, zeigt aber keinen Anhaltspunkt 
fiir die Anwesenheit yon Calcium-Salzen. (Fig. 4, 5 und 6.) 
Experiment 11. Gewieht des KSrpers 2630 bis 2609 g, des Herzens 5,8 (?) g. 
49 Kompressionen. In der Mitre der Aorta descendens land sieh ein kuppel- 
I5rmiges Anenrysma von 9 mm Li~nge mad 8 mm Breite; hSher oben in dem 
Get,tit waren zahlreiehe miliareVergndel~ungen. Die mikroskopisehenVeriinder- 
ungen waren den bereits besehriebenen iihnlieh. (Fig. 7.) 
Experiment 12. Gewicht des KSrpers 2810 bis 3750 g, des Herzens ? g. 
- -  53 Kompressionen (da sich herausstellte, da]~ das Kaninehen trgehtig war, 
wurden die Kompressionen unterbroehen und das Tier entbunden; es wllrde 
erst 95 Tage naeh der ersten Kompression getStet). Es fanden sieh zwei spindel- 
fSrmige Aneurysmen, die den grSl~eren Tell der Aorta deseendens thorae. 
einnehmen und eine ]ange sehmale veri~nderte Stelle, die sieh nnterhalb des 
Diaphragma in die Aorta abdominalis erstreekte. Mikroskopisch wurden an den 
Setmitten dutch die erkrankte Pattie ~hnliehe Ver~nderungen wie in den 
friiheren Experimenten. 
Experiment 13. Gewicht des KSrpers 2470 bis 3225 g, des Herzens 6,6 g. 
- -  101 Kompressionen. Der ganze Aortenbogen war in ein gro~es Aneurysma 
nmgewandelt. Die W~nde waren dfinn und vSllig verkalkt. Ein zweites, abet 
kleineres Aneurysma, hatte sieh an der Batlchaorta, gerade oberhalb tier Kom- 
pressionsstelle entwiekelt; seine Wgnde waren ebenso dfinn und verkalkt. 
Zahlreiche miliare veriinderte Stellen fanden sieh in dem aufsteigenden Tell, 
eine gerade in der Art. earot, eommunis. Die histologisehen Ver~nderungen 
an dem P~parat sind fast identiseh mit den sehon beschriebenen. Rundzellen- 
infiltrate sieht man deutlich an den Grenzen der veriinderten Stellen. Die 
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elastischen Fasern zeigen ach Entkalkung vMe Briiche und neigen zu lJ3)er- 
Yi~rbung bei Anwendlmg der gewShnlichen ~ethoden. Die Intima ist rim" fleck- 
weise se}n" verdickt. (Fig. 8 u. 9.) 
Meine Experimente beweisen den wichtigen Zusammenhang 
zwischen hohem Blutdruck und Arteriosklerose. Sic scheinen 
weiterhin die Arbeit yon K 1 o t z fiber kalkige Degeneration zu 
best~tigen. Die frtiheste rkennbare Veranderung in meinen gr/~- 
paraten ist eine muskulhre Degeneration; diese ist bald gefolgt dutch 
das Erseheinen yon miliaren KSrnehen in dem degenerierten Ge- 
webe, die an Zahl so rapid wachsen, dal~ sic die Originalstruktur 
verwischen und schliel31ich die anliegenden elastisehen Fasern ein- 
kapseln und impr~gnieren. Der relativ hohe Kalziumgehalt des 
Blutes der Herbivoren im VerMltnis zu dem der Omnivoren dad 
dabei nicht vergessen werden, namentlieh bei Verwendung yon 
Kaninehen. Der durehschnittlichc Kalziumgehalt des Blutes der 
Kaninehen betr~gt 1,62% - -  yon  Kossa ,  der Hunde 
nur 0,077% - -Vo l t .  
Dem Verlust des Tonus folgt die Degeneration des Muskel- 
gewebes in der Arterienwand, und dies sehw~cht so sehr die Wider- 
standskraft des Gefal3es, dal~ ein aueh nut geringes Ansteigen 
des Blutdrucks gentigt, um eine betr~ehtliehe Sehadignng an 
dieser Stelle auszulSsen. Infolgedessen findet man die erw~hnte 
Verdfinnung der Wand und an derselben Stelle eine Versteifung und 
Kompression der elastischen Fasern. Das beweist, dal~ die elasti- 
sehen Fasern , wenn der Muskeltonus einer Arterie gestSrt ist, nieht 
mehr gentigend Elastizit~t entwiekeln kSnnen, um eine durch den 
Blutdruek hervorgerufene Erweiterung der GefN]wand aushalten 
zu kOnnen. Ob sic fiberhaupt elastisch sind, mag bezweifelt werden, 
abet jedenfalls mug das Elastizit/~tsvermSgen ring skin. Ieh babe 
an anderer Stelle gezeigt, dag die elastischen Fasern gegentiber 
degenerativen Ver~nderungen sehr widerstandsf~hig sind, aus- 
genommen, wenn sic einer zu grogen Spannung ausgesetzt werden. 
Diese Tatsaehen beweisen, dal~ diese Fasern ein Gewebe darstellen, 
welches einen geringeren Grad yon Lebenskraft besitzt. 
D ie  bes~ehenden Theor ien .  Die versehiedenen 
Grfinde far den Ursprung dieser Krankheit kann man in drei Gruppen 
einteilen: 1. Toxamie, 2. lokale Anamie und 3. Uberdruek oder 
lJ-beranspannung. 
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Ein bestimmter toxiseher Ursprung ist dureh G i 1 b e r tund  
L i o n, sowie andere Autoren dutch Injektionen yon lebenden 
Bakterien oder virulenten Bakterientoxinen u mittelbar indie Blut- 
bahn verschiedener Tiere naehgewiesen worden. Diese Ursaohe 
kann indes nieht als einzige angesehen werden, da weder Bakterien 
noeh deren Toxine, in kleinen Dosen gegeben, ;irgendeinen EinfluB 
auf den Blutdruek haben; und es ist ja bereits naehgewiesen worden, 
dab gesteigert~r Blutdruek diese Krankheit hervorrufen kann. 
J o s u 6 vermutete als erster, dab das Adrenalin einen ,,spezifiseh 
toxisehen EinfluB" auf das Muskelgewebe ausikbt, auf Grund der 
Tatsache, dab die erste wahrnehmbare V r~nderung an der Arte- 
rienwand, die dureh intraven~se Injektion des Arzneimittels hervor- 
gerufen wird, in den Muskelzellen sieh findet; die einzige Wirkung, 
die das Adrenalin aus~bt und yon der wir wissen, ist die, welehe 
es auf gew~sse T ile der sympathisehen Nervenendigungen hat; die 
best innervierten Gef~f~e (d. s. die, an den~n die Wirkung des 
Adrenalins am deutliehsten zutage tritt) sind die kleinen. In 
J o s u 6 s Experimenten i des wurden die Ver~nderungen nicht 
an den kleinen Gef~gen gefunden, sondern waren a uf die Aorta 
besehr~nkt, auf welehe das Adrenalin verhi~ltnism~Big geringen Ein- 
fluB hat. X 1 o t z hat gezeigt, dab Adrenalin, intramuskul~r in- 
jiziert, eine Degeneration dieses Gewebes hervorruft, under stellt 
die Wirkung in diesem Falle gieieh der bei direkter Einspritzung 
in die Bl:utbahn. Soleh eine An~mie ist yon betr~ehtlidler' Dauei' 
und es ist wohl bekannt, dab Muskelgewebe schnell bei Aufhebung 
der Blutzufnhr degeneriert. Welter haben K1 o t z und andere 
Adrenalin in Verbindung mit Arzneimitteln, welehe Gef~Berweiter- 
ung hervorrufen, injiziert in der Absicht, die dureh Adrenalin 
bedingte Gef~Bverengerung zu verbindern und doeh Gef~tBver- 
~nderungen zuerhalten. Aber dieses Experiment hat keinen Weft, 
da die stimuli~rende Wirkung des Adrenalins duroh Nitrite nieht 
sehnell genug neutralisiert werden kann; mn ein Ansteigen des 
Blntdrueks zu verhindern: die kombinierten Substanzen wirken 
auf die versehiedenen Struktnren, Adrenalin auf den Nerven- 
apparat und die Nitrite auf den Nuskel. Es gibt also keinen 
sieheren Beweis, dab Adrenalin irgendeinen seh~dliehen Einflug 
ausiibt, anger der Steigerung des Blutdrueks, den er herbeiftihrt. 
L i s s a u e r sehrieb die Krankheit einer lokalen Anamie 
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infolge Versehlusses der Vasa vasorum zu, well er in einigen seiner 
Pr~parate in Vas vasis (kleinstes Gef~13) mit Leukozyten erfiillt 
land. Soleh eine Hypothese ist unwahrseheinlieh, weil die Koronar- 
arterien, die morphologiseh Vasa vasorum sind, indem sie einen 
hoehdifferenzierten Teil tier Aorta - -  des I-Ierzens - -  versorgen, 
oft mitbetroffen sein wtirden. Das ist indes nieht der Fall. Ferner, 
sollte ein Vas vasis aus irgendeinem @undo versehlossen werden, 
so wiirde ein Kollateralkreislauf durch Anastomosen eingeriehtet 
werden, die zwisehen gleiehartigen Gef~13en i der Wand gro13er 
Geffige vorhanden sind ( E 11 e n b e r g e r ). Diese Anastomosen 
kOnnen an injizierten Pr~paraten leieht naehgewiesen werden. 
Die dritte Hypothese (gesteigerter Blutdruek) ist lange Zeit als 
vornehmliehste Ursaehe der Arteriosklerose angesehen worden. Sic 
stt'~tzte sieh auf klinisehe Beobaehtung, wurde abet experimentell 
erst 1903 dutch J o s u 6 bewiesen. Es war meino Absieht zu zeigen, 
da13 diese Tatsaehe als einer der wiehtigsten Faktoren unter den 
Ursaehen It'lr diese Krankheit angesehen werden mu13. 
S e h 1 u 13 f o 1 g e r u n g e n. 1. ~nderungen im Blutdruel~ 
vermOgen eine Sklerose der Arterien hervorzurufen. 
2. Die Steigerung infolge yon wiederholten Kompressionen der 
Aorta, aueh wenn sie weder so gro13 noeh so lange andauernd ist 
wie die infolge von Adrenalininjektionen, gen!igt, um eine auger- 
ordentlieh starke kalkige Degeneration dieses Blutgefiiges oberhalb 
der Kompressionsstelle h rvorzurufen. 
3. Die Arteriosklerose, welehe andere Untersueher dutch die 
Injektion yon verschiedenen Arzneimitteln in die Blutbahn yon 
Tieren erzeugt haben, hat ihren Grund in dem gesteigerten Nut-  
druek. Es gibt keinen sieheren Beweis zur Unterstt~tzung dot 
Hypothese iner ,,spezifisehen Tox~mie" dutch Arzneimittel, noeh 
einer lokalen Anemic auf @und eines Versehlusses der Vasa va- 
8ornm.  
4. Die degenerativen Ver~nderungen beginnen in dem Nuskel- 
gewebe der Arterie; im Ansehla6 daran kann es zu einer Ablager- 
ung yon Erdsalzen kommen. Die Ver~nderungen im elastischen 
Gewebe sind fraglos sekund~re. 
5. Experimentelle Arteriosklerose hat alle die Charaktere der 
mittelbaren oder sogenannten ,, 3/f 6 n e k e b e r g " - Form dieser 
Krankheit, wie man sic beim Nensehen trifft. 
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Beschre ibung 
F ig .  1. 
F ig .  2. 
F ig .  3. 
F ig .  4. 
der  Abb i ldungen auf  Ta fe l  V I I I .  
t.a. = Tunica adventitia. 
t .m. = Tuniea media. 
t. i .  = Tmfica intima. 
1. = Gefgli]umen. 
Exp. 7. 35 Kompr. Querschnitt duro~h eine vergnderte Ste]le, die 
Ablagerung yon Kalzium-Salzen i  der.Media zeigt. (F~irbung: Silber- 
Nitrat und Pikrins~ure.) Vergr. 46faeh. 
Exp. 8. 37 Kompr. Qnerschnitt dureh die Aorta, die einen kleinen 
Degenerationsherd in der Media aufweist. (Silbernitr., H~matoxyl. 
und Pikrins~ure.) Vergr. 46fach. 
Priip. wie in Fig. 2. Querschnitt durch den ~ul~eren Rand einer ver- 
~nderten Stelle, die eine Ablagerung yon Kalksalzen um die elastischen 
Fasern aufweist. (E. F.) (H~ma~ox. und saures Orcein.) Vergr. 240fach. 
Exp. 10. 46 Kompr. Quersehnit~ dutch eine verkalkte Pattie der 
Aorta, aus der die Kalksalze enffernt sind. Man sieht die gebrochenea 
elastischen Fasern. (Sautes Orcein.) Vergr. 54fach. 
Fig .  5. 
F ig .  6. 
F ig .  7. 
F ig .  8. 
F ig .  9. 
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Pr~p. wie hi Fig. 4. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der Aorta, 
Ablagerung yon KMksalzen in der Media. (Frisehes w~13riges Hfi.ma- 
toxylin.) Vergr. 54lath. 
Prap. wie in Fig. 4. u. 5. Querschnitt dureh eine verkalkte Partie der 
Aorta. Kalksalze nach v o n K o s s a s Me~hode dargestell~. (Silber- 
nitrat und Pikrinsiiure.) Vergr. 54faeh. 
Exp. 11. 49 Kompr. Querschnitt dureh eine verkalkte Par~ie der 
Aorta. Kalkmassen in der Media. (Silbernitrat und Pikrins~iure.) 
Vergr. 55fach. 
Exp. 13. 101 Kompr. L~ingsschnitt durch eine miliare ver~nderte Stelle 
in der Aorta aseendens. Deutliehe ntziindliche Reaktion um die Ver- 
~nderung (p. = miliare Plaque in der Media). (H~matoxylin, Eosin.) 
Vergr. 55fach. 
Tell desselben Pr~p. wie in Fig. 8 bei st~rkerer Vergr. (p. = ~ul3ere 
Grenze der kleinen ver~nderten Ste]]e). H~matoxylin, Eosin.) Vergr. 
240fach. 
XIII. 
[Jber Beziehungen des renalen i)denls zur 
Arteriosklerose ~). 
(Aus der II. reed. Klinik der Universit~t Miinchen.) 
Von 
Dr. A. He ineke .  
Den wechselseitigen Beziehungen zwischen Nierenkrank- 
heiten und A3"teriosklerose ist in den ]etzten Jahren wieder er- 
hShtes Interesse zugewandt worde11. J o r e s 2) hat yon neuem 
wieder darauf hingewiesen, dal3 sich die Befunde am GefN~system 
mit zur Einteilung der Nierenkrankheiten, speziell tier Schrumpf- 
nieren, verwenden lassen. Veranlassung hierzu gab der Nachweis 
verbreiteter sklerotischer Veranderungen der kleinsten Orgml- 
arterien bei Fallen yon Schrumpfniere ohne nennenswerte Arterio- 
sklerose der grol~en GefN~e. Bevor das Vorhandensein oder Fehlen 
derartiger Befunde far die Klassifiziemng der Schrmnpfniere in
Betracht gezogen werden kann, ist es nattirlich notwendig, bei 
1) Der Redaktion im Sommer 08 iibergeben. Die Arbeiten yon Jo res  
(Deutsch. Arch. f. klin. 5Ied. 94 1. u. 2 H., Med. Klinik 09 Mr. 12) 
und Fahr  (Virch. Arch. ~94 H. 2) konntcn deshalb nicht berticksichtigt 
werden. 
2) Vireh. Arch. Bd. 178, Verb. d. D. Path. Ges. 1904 H. I. 
i 
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